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Saæetak Elektrostimulacija je vrlo djelotvoran naËin
lijeËenja bradiaritmija, a posljednjih desetak godina i za æivot
opasnih tahiaritmija. U poËetku se elektrostimulacija rabila
samo za zaπtitu bolesnikova æivota. Napredovanjem
tehnologije indikacije su proπirene na poboljπanje kvalitete
æivota. I kod kardioverter-defibrilatora indikacije se sa sekun-
darne πire na primarnu prevenciju nagle smrti. Elektrostimu-
latori i kardioverter-defibrilatori danas su vrlo sofisticirani
ureaji s mnoπtvom programabilnih parametara kojima se
mogu dobro prilagoditi potrebama bolesnika. Istodobno to je
i vrlo skup naËin lijeËenja, ali bez jednako djelotvorne alter-
native. Ovisno o tipu, cijena jednog kardioverter-defibrilatora
kreÊe se od 15 000 do 30 000 eura. Radi racionalne pri-
mjene potrebno je dobro poznavati moguÊnosti, indikacije i
moguÊe nuspojave terapije. U radu su prikazani tehniËki
podaci i osnove terapije elektrostimulacijom, naËini elektro-
stimulacije, indikacije i ËeπÊi praktiËni problemi. Indikacije su
sigurne ako postoji opÊi konsenzus baziran na dokazima da
je elektrostimulacija efikasna, a vjerojatne ako miπljenje o
indikaciji joπ nije potpuno usuglaπeno. U postupnicima se
navode joπ neke moguÊe indikacije za koje korist i uËinkovi-
tost za sada nisu dovoljno dokumentirane, pa u tablicama u
ovom radu nisu ni navedene. Navedene indikacije ipak su
samo smjernice, a konaËna odluka temelji se na individual-
nom bolesnikovu stanju.
KljuËne rijeËi: elektrostimulacija, kardioverter-defibrila-
tor, smjernice
Summary Electrostimulation is a very efficient way of
bradyarrhythmia and malignant tachyarrhythmia therapy. At
the beginning, pacing was indicated only for the patient’s life
protection. Along with the development of technology, indica-
tions have been expanded to the improvement of life quality.
Indications for cardioverter-defibrillator implantation are also
expanded from secondary to primary prevention of sudden
death. Today, pacemakers and cardioverter-defibrillators are
very sophisticated devices with a large number of program-
mable parameters, by which they can be well adjusted to the
patient’s needs. At the same time, it presents a very expen-
sive way of therapy, but without the equivalent alternative.
Depending on type, the price of a cardioverter-defibrillator is
15000-30000 Euros. Thus, the rational application and good
knowledge of characteristics, indications and possible
adverse reactions of therapy are indispensable. In the article
are described technical data, principles and modes of thera-
py, indications and frequent practical problems. Indications
are certain if there is a general agreement based on the evi-
dence that therapy is efficient, but probable if there is diver-
gence of opinions about the indication. Some other possible
indications are stated in various guidelines. But, because
their usefulness or efficacy at this moment is not sufficiently
documented, they are not stated in tables here. The described
indications are still only recommendations, and definite deci-
sion is based on the individual patient’s condition. 
Key words: electrostimulation, cardioverter-defibrillators,
guidelines
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Uvod
Od prve implantacije 1958. godine indikacije za primjenu
elektrostimulatora stalno se πire. U poËetku je elektro-
stimulacija bila rezervirana za bolesnike s totalnim AV-
blokom i sinkopama, odnosno za zaπtitu bolesnikova æi-
vota i zdravlja. Danas su indikacije znaËajno proπi-
rene i na poboljπavanje kvalitete æivota. To je rezultat
tehnoloπkog razvoja posljednjih 10 godina te brojnih
studija koje to potvruju. SliËno je s kardioverter-defibri-
latorima (AICD). Prvi kardioverter implantiran je 1980.
godine i zahtijevao je torakotomiju. Uvoenjem trans-
venskih defibrilacijskih elektroda umjesto ”patch” elek-
troda ranih 90-ih godina te smanjenjem veliËine kardio-
vertera, broj implantacija kao i indikacije takoer se stal-





volumen 110 ccm, teæili su oko 250 g, a trajnost im je
bila manje od godinu dana. Neki danaπnji elektrostimu-
latori manji su od 10 ccm i lakπi su od 20 g, dok je
veliËina kardiovertera oko 35 ccm, a teæina 75 g. Traj-
nost im je sada 5-10 pa i viπe godina. Prvi elektrostimu-
latori nisu imali moguÊnost ”osjeÊanja” (engl. sensing),
πto znaËi da su radili fiksnim ritmom i nisu bili progra-
mabilni. Koncepcija jednokomorske elektrostimulacije
”na zahtjev” (engl. on demand) postavljena je 1965.
godine, a prvi dvokomorski (DDD) elektrostimulator
implantiran je 1978. godine. Od 1980. uvode se razliËiti
senzori za modulaciju frekvencije stimulacije, a nakon
1990. godine niz novih programabilnih parametara koji-
ma se optimalizira rad elektrostimulatora i poveÊava tra-
jnost. Osim razliËitih intervala, najvaænije dodatne funkci-
je, ovisno o tipu elektrostimulatora, jesu automatsko
prebacivanje (engl. mode switch), moduliranje frekvenci-
je (engl. rate response), automatsko namjeπtanje
izlazne energije (engl. autocapture) te programi za nagli
pad frekvencije (engl. rate drop response). 
Osnove elektrostimulacije
Sistem elektrostimulacije Ëine elektrostimulator (pulsni
generator) i jedna ili viπe elektroda. Elektrostimulator je
ureaj koji se sastoji od baterije i elektroniËkog dijela
uklopljenih u hermetiËki zatvorenu titanijsku koπuljicu
(slika 1). Litij-jodinska baterija zadræava zadovoljavajuÊu
voltaæu 90% svojega æivota, a tek na kraju  voltaæa pro-
gresivno pada. MjereÊi otpor baterije, moæemo priliËno
sigurno odrediti pribliæavanje iscrpljenja baterije, kada se
planira elektivna zamjena elektrostimulatora. Elek-
troniËki dio sastoji se od izlaznoga kruga i vremenskoga
brojaËa koji broji unatrag. Kada brojaË dostigne nulu,
izlazni se krug pobudi na okidanje elektriËnoga impulsa,
a u isto vrijeme brojaË se vraÊa na poËetnu vrijednost.
Vrijeme izmeu dva impulsa naziva se interval uskaka-
nja (engl. escape interval) i odgovara osnovnoj frekvenci-
ji elektrostimulatora. ElektriËni impuls dolazi u fiksiranom
intervalu bez obzira na spontanu srËanu aktivnost. Takav
stimulator radi u fiksnom odnosno asinkronom naËinu
rada, interferira sa spontanom srËanom aktivnoπÊu, ako
je prisutna, πto je u vulnerabilnoj fazi ciklusa (podruËje
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oko vrha T-vala) svakako nepoæeljno (slika 2 i 3.). Ako se
brojaË vrati na poËetnu vrijednost u trenutku spontanoga
srËanog impulsa, interferencija elektrostimulatora i
spontanog ritma se izbjegava. Dodavanjem elek-
troniËkog sklopa koji zamjeÊuje spontanu srËanu ak-
tivnost asinkroni elektrostimulator se pretvara u stimu-
lator na zahtjev, koji stimulira samo onda kada frekven-
cija vlastite srËane aktivnosti padne ispod osnovne
frekvencije elektrostimulatora. Sposobnost detektiranja
spontane srËane aktivnosti naziva se osjeÊanje (engl.
sensing). Inhibicija elektrostimulatora kao odgovor na
spontani srËani impuls vraÊa brojaË na poËetnu vrijed-
nost i zapoËinje novi interval uskakanja. Za razliku od
inhibicije elektrostimulatora, u okidaËkom (engl. trig-
gered) naËinu rada elektrostimulator πalje elektriËni
impuls svaki put kad osjeti spontani srËani impuls, ili na
kraju intervala uskakanja. Trigerirani impuls tako pada u
apsolutno refraktorni period spontanog srËanog inter-
vala. Da bi elektrostimulator mogao adekvatno osjeÊati
spontanu aktivnost, amplituda spontanog signala koja
se registrira na vrhu elektrode mora biti dovoljno visoka.
To se kontrolira prilikom implantacije elektrostimulatora. 
Izlazna energija elektrostimulatora odreena je odno-
som amplitude (V) i πirine impulsa (ms). ©to je veÊa
amplituda i πirina impulsa, to je i viπa izlazna energija.
Meutim, kod iste izlazne energije manja je potroπnja
struje ako je amplituda niæa, a πirina impulsa veÊa (do
odreene granice). Najniæa energija koja dovodi do po-
stojanog elektriËnog odgovora miokarda zove se prag
podraæaja. Na prag podraæaja moæe utjecati viπe
Ëimbenika (fibroza na mjestu kontakta elektrode, nivo
elektrolita, antiaritmiËka terapija, ishemija itd.) pa se
izlazna energija postavlja na vrijednost 2-3 puta veÊu od
praga. Kako trajnost elektrostimulatora, uz dnevni po-
stotak vremena stimulacije, znaËajno ovisi i o izlaznoj
energiji, testiranjem i izborom optimalne pozicije elek-
trode prilikom implantacije (niski prag, a visoka amplitu-
da spontanog signala) znaËajno se produæava rok tra-
janja elektrostimulatora. 
Drugi bitan dio sustava elektrostimulacije je elektroda.
Elektroda se sastoji od vodiËa omotanog u silikonsku
gumu ili poliuretanski izolator. Jedini neizolirani dio je
vrπak elektrode u kontaktu s miokardom i konektor naSlika 1. ProsjeËan DDD-elektrostimulator (5,0 x 4,5 x 0,7 cm)
Slika 2. Fiksni naËin rada jednokomorskog elektrostimulatora
(nema sensinga)
Slika 3. Indukcija fibrilacije ventrikula impulsom elektrostimula-
tora na T-val (elektrostimulator  nije prepoznao spontanu
ventrikularnu ekstrasistolu)
drugom kraju koji se prikljuËuje na elektrostimulator.
Trajnost elektrode je duæa od trajnosti elektrostimulato-
ra (viπe od 15 godina) pa se na istu elektrodu obiËno
izmijene tri elektrostimulatora. Integritet elektrode moæe
se telemetrijski provjeriti mjereÊi otpor elektrode. Izrazit
porast otpora govori za puknuÊe vodiËa, a izrazit pad
otpora za puknuÊe izolatora. Kada se registrira bilo koji
od navedenih poremeÊaja, treba implantirati i novu elek-
trodu. Stara elektroda ostaje jer tijekom godina uraste
uz stijenke vena, atrija, valvule i miokarda pa je vaenje
bez specijalne opreme vrlo teπko i riziËno. 
Elektroda moæe biti s pasivnom i aktivnom fiksacijom,
unipolarna i bipolarna, standardna i steroidna, stan-
dardna i visokootporna te transvenska i epikardna. Elek-
troda s pasivnom fiksacijom ima ”krilca” kojima se
pasivno zakvaËi za trabekule desnog ventrikula. Stabilna
pozicija za ovu elektrodu najËeπÊe je vrπak desnog ven-
trikula za ventrikularnu, a desna aurikula za atrijsku
elektrodu. Kako ima sve viπe zagovornika i dokaza da
elektrostimulacija iz vrha desnog ventrikula zbog obrnu-
tog πirenja impulsa kroz ventrikul (od vrha prema bazi),
moæe uzrokovati intraventrikularnu i interventrikularnu
disinergiju, Ëini se da bi u buduÊnosti standardna pozi-
cija za ventrikularnu elektrodu mogao biti interventriku-
larni septum odnosno izlazni trakt desnog ventrikula, a
interatrijski septum za atrijsku elektrostimulaciju. To se
pouzdano moæe postiÊi samo elektrodom s aktivnom fik-
sacijom koja se priËvrsti na æeljeno mjesto. 
Bipolarna elektroda ima dva izolirana vodiËa u istoj
silikonskoj koπuljici. Za razliku od unipolarne elektrode
gdje se elektriËni impuls stvara izmeu vrha elektrode i
kuÊiπta elektrostimulatora, kod bipolarne elektrode to
se zbiva izmeu dvaju polova elektrode razmaknuta
obiËno 2-3 cm. Prednost bipolarne elektrode je izbjega-
vanje inhibicije elektrostimulatora miopotencijalima
okolnih miπiÊa (osjetljivost se moæe preciznije namjesti-
ti), kao i izbjegavanje stimulacije okolnih skeletnih
miπiÊa. Nedostatak je πto su u odnosu na unipolarne
elektrode, ove elektrode deblje pa se nerijetko dvije
elektrode ne mogu implantirati kroz istu venu. Steroidne
elektrode imaju mali rezervoar koji na vrhu postepeno
otpuπta kortikosteroid, πto smanjuje upalnu reakciju na
mjestu kontakta elektrode. Time se kroniËno postiæu
bolji parametri (niæi prag, veÊa amplituda spontanog sig-
nala). Visokootporne elektrode troπe znatno manju
energiju pa se trajnost elektrostimulatora poveÊava. Za
razliku od transvenskih, epikardne elektrode su
posebnog dizajna jer se uπivaju na srce i rabe se ako je
zbog drugih razloga potrebna torakotomija.
NaËini elektrostimulacije
Elektrostimulatori se dijele na jednokomorske (desni
atrij ili ventrikul), dvokomorske (desni atrij i ventrikul) te
trokomorske-biventrikularne (desni atrij, desni i lijevi
ventrikul). NaËin elektrostimulacije se kategorizira
putem peteroslovnog NASPE/BPEG koda. Prvo slovo 111
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govori o πupljini koja se stimulira (O-nijedna, A-atrij, V-
-ventrikul, D-dual (atrij i ventrikul), drugo o πupljini koja
se ”osjeÊa” (O, A, V, D), treÊe znaËi odgovor na zami-
jeÊenu vlastitu aktivnost (O-bez ”osjeÊanja”, T-trigerira-
no, I-inhibirano, D (T+I ovisno o potrebi), Ëetvrto
moguÊnost modulacije frekvencije (O, R-rate response) i
peto antitahikardne funkcije (O-niπta, P-antitahikardni
”pacing”, S-shock, D-dual (P+S) (1).
Jednokomorska stimulacija moæe biti AAI(R) ili VVI(R).
Ako se elektroda  implantira u ventrikul, onda se radi o
VVI-naËinu rada gdje se ventrikul stimulira programira-
nom frekvencijom u odsutnosti vlastite srËane aktivnos-
ti. Vlastita aktivnost viπe frekvencije inhibira elektrosti-
mulator. Ako je elektroda implantirana u atrij, radi se o
AAI-naËinu rada. Stimulira se samo atrij, i to u
nedostatku spontane atrijske aktivnosti, a vlastita atrij-
ska aktivnost viπe frekvencije inhibira elektrostimulator.
AAI-naËin je kontraindiciran kod kroniËne fibrilacije atrija
te atrioventrikularnih (AV) smetnja provoenja. R-kompo-
nenta modulira frekvenciju kod fiziËkog napora, i to
frekvenciju atrija u AAIR-naËinu (engl. mode), a frekven-
ciju ventrikula u VVIR-naËinu. Jednokomorski elektro-
stimulator moæe raditi i u AAT ili VVT-naËinu. U ovom
naËinu stimulira se atrij, odnosno ventrikul u odsutnosti
vlastite aktivnosti, a u sluËaju vlastite aktivnosti stimuli-
ra se dodatno sinkrono s P-valom u AAT, odnosno s R-
-valom u VVT-naËinu rada. Oba naËina rabe se samo
privremeno kad se æeli izbjeÊi neodgovarajuÊa inhibicija
elektrostimulatora vanjskim elektromagnetskim stimu-
lusima (npr. elektrokauter pri operacijama). Pri otkriva-
nju ovih stimulusa elektrostimulator Êe umjesto inhibici-
je kao u VVI-naËinu, stimulirati sinkrono sa stimulusom
ili ako su stimulusi brze frekvencije, onda u maksimalno
programiranoj frekvenciji. TreÊi naËin u koji se moæe pro-
gramirati jednokomorski elektrostimulator je AOO ili
VOO-naËin rada. Ovdje se atrij ili ventrikul stimulira u fik-
sno programiranoj frekvenciji, bez obzira na vlastitu
aktivnost ili vanjsku elektromagnetsku stimulaciju. Rabi
se samo privremeno kada je potrebna stalna elektro-
stimulacija, a postoji moguÊnost interferencije s vanj-
skim elektromagnetskim poljem (npr. uporabe elektro-
kautera). Nedostatak ovog naËina je moguÊnost stimu-
lacije u vulnerabilnoj fazi u sluËaju oporavka vlastite
aktivnosti. 
Dvokomorska elektrostimulacija podrazumijeva implan-
taciju dviju elektroda, jedne u atrij za ”osjeÊanje” i stimu-
laciju atrija, a druge u ventrikul za ”osjeÊanje” i stimu-
laciju ventrikula. NaËin rada opisuje se kao DDD ili DDDR
ako postoji funkcija modulacije frekvencije, premda se u
nekim rjeim situacijama mogu rabiti i DOO, DDI ili DDT-
-naËin rada. U DDD-naËinu u odsutnosti vlastite aktivnos-
ti stimuliraju se i atrij i ventrikul u programiranoj frekven-
ciji i sa zadanim AV-intervalom. Kad se registrira vlastita
atrijska aktivnost, atrijska stimulacija je inhibirana, a
ako se nakon zadanog AV-intervala ne pojavi spontani
ventrikularni impuls, onda se nakon isteka AV-intervala
stimulira ventrikul. InaËe je ventrikularna stimulacija
inhibirana. Ako se pojavi atrijska ekstrasistola, nakon
zadanog AV-intervala stimulira se ventrikul (atrij je okidaË
za stimulus ventrikula) (slika 4). DOO i DDT su naËini koji
se rabe u istim indikacijama kao AAT i VVT kod jednoko-
morskih elektrostimulatora, s time πto se ovdje stimuli-
raju i atrij i ventrikul. DDI-naËin stimulacije rabi se kod
intermitentne atrijske tahiaritmije, i za razliku od DDD-
naËina, ovdje atrij ne dovodi do okidanja u ventrikulu.
Atrijsko-ventrikularna veza odræana je samo ako nema
spontane aktivnosti, a ako postoji spontana atrijska
aktivnost normalne frekvencije, tada postoji AV-disoci-
jacija (slika 5).
Posebna je vrsta ”single lead” VDD-naËin elektrostimu-
lacije. Indikacija za ovaj naËin je potpuno normalna spon-
tana atrijska aktivnost (stabilan sinusni ritam) uz smet-
nju provoenja na nivou AV-Ëvora. Ovdje se rabi samo
jedna specijalna elektroda koja osim stimulacije ven-
trikula ima moguÊnost nekontaktnog osjeÊanja spontane
atrijske aktivnosti. U tu svrhu na 11-15 cm od vrha elek-
trode (ovisno o veliËini srca i desnog atrija) postoje na
povrπini elektrode dva posebna prstenasta pola. Njima
se osjeÊa atrijska aktivnost koja nakon zadanog AV-inter-
vala uzrokuje okidanje, tj. stimulaciju ventrikula. Ovakav
sustav primjereno ”osjeÊa” i atrijsku i ventrikularnu
spontanu aktivnost, stimulira se ventrikul, ali nema
moguÊnosti stimulacije atrija. 
Trokomorska-biventrikularna elektrostimulacija je nova
kategorija. Implantiraju se tri elektrode: jedna u desni
atrij, druga u desni ventrikul, a treÊa u posterolateralnu
ili lateralnu granu koronarnog sinusa i sluæi za stimu-
laciju lijevog ventrikula. Indikacija je kardijalno zatajivan-
je (NYHA III ili IV) rezistentno na medikamentnu terapiju,
uz blok lijeve grane te znakove interventrikularne i intra-
ventrikularne disinergije. Svrha je sinkronizirati kontrak-
cije razliËitih dijelova lijevoga ventrikula te lijevoga i
desnoga ventrikula, Ëime se poboljπava hemodinamika
(2).
Osim terapije bradiaritmija, elektrostimulacija se danas
πiroko rabi i za lijeËenje tahiaritmija. Dokazani i prih-
vaÊeni naËini terapije su ”pretjecanje” (engl. overdrive)
za lijeËenje ventrikularne i supraventrikularne tahikardije
te undulacije atrija, kardioverzija (sinkronizirani elek-
troπok) i defibrilacija (nesinkronizirani elektroπok). U tu112
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svrhu na træiπtu postoje jednokomorski i dvokomorski
kardioverter-defibrilatori. Jednokomorski ima moguÊnost
”osjeÊanja”, stimulacije, kardioverzije i defibrilacije ven-
trikula. Dvokomorski kardioverter ima moguÊnost
”osjeÊanja” i stimulacije i atrija i ventrikula, dok je ter-
apija tahiaritmije moguÊa samo u ventrikulu. Dvoko-
morski kardioverter je indiciran kod Ëestih tahiaritmija
atrija koje jednokomorski kardioverter katkada ne moæe
razlikovati od ventrikularne tahiaritmije pa dolazi do
Ëestih nepotrebnih ukljuËivanja, tj. kardioverzije i defibri-
lacije (3). Neke nove inaËice dvokomorskih kardiovertera
imaju moguÊnost terapije tahiaritmije i atrija i ventrikula,
a najnoviji joπ i moguÊnost biventrikularne elektrostimu-
lacije. Cijena ovakvoga kardiovertera je viπe od 25000
eura.
Osim navedenoga, na træiπtu veÊ postoje i implantabilni
atrijski kardioverteri te dvokomorski elektrostimulatori s
moguÊnoπÊu prevencije i lijeËenja atrijskih tahiaritmija s
pomoÊu elektrostimulacije. Oni se osim ”pretjecanja”
baziraju i na postekstrasistoliËkoj stimulaciji te stimu-
laciji nakon prebacivanja s postupnim usporenjem, Ëime
se prevenira tzv. ”short-long-short” sekvencija koja pre-
disponira recidivu tahiaritmije. Korisnom se pokazala i
biatrijska elektrostimulacija, elektrostimulacija desnoga
atrija s viπe mjesta te stimulacija interatrijskoga septu-
ma umjesto aurikule desnoga atrija. Zbog Ëinjenice da
atrijske aritmije najËeπÊe ne ugroæavaju æivot, mogu se
lijeËiti radiofrekventnom ablacijom ili kirurπkim pris-
tupom te s obzirom na skupoÊu ureaja, ovi tipovi za
sada joπ nisu u πiroj upotrebi. 
Uz naËin rada, osnovnu frekvenciju, izlaznu energiju,
parametre osjeÊanja i refraktorne periode, neki elek-
trostimulatori imaju i dodatne funkcije. Autonamjeπtanje
izlazne energije πtedi energiju i poveÊava rok trajanja
elektrostimulatora. Ureaj kompleks po kompleks sam
prilagoava izlaznu energiju oko 0,25 V iznad praga, za
razliku od standardnoga naËina  gdje se izlazna energija
postavlja na vrijednost 2-3 puta veÊu od praga (obiËno
2,0-3,0 V). Samoprebacivanje (engl. mode switch) vaæna
je funkcija koju danas ima veÊina dvokomorskih elek-
trostimulatora. U sluËaju pojave atrijske tahiaritmi-
je (npr. AF) brza frekvencija atrija trigerira stimulaciju
Slika 4. Uredan rad dvokomorskog
DDD-elektrostimulator
a   = escape interval
AS = atrijski spontani impuls
AP= atrijski stimulirani im-
puls




Slika 5. NaËin rada dvokomorskog ele-
ktrostimulatora u DDI-modu
AP       VP            AP   VS          AS   VS              AP    VP        AS    VP
AP     VP                     AP    VP         AS                 VP                     AS
a
ventrikula u maksimalno programiranoj frekvenciji
(najËeπÊe 140/min). Meutim algoritam elektrostimula-
tora zamjeÊuje naglo ubrzanje atrijske frekvencije i
automatski prebacuje elektrostimulator iz DDD  u DDI-
naËin rada. Time viπe nema atrijskog okidanja impulsa u
ventrikulu i ventrikul se stimulira u bazalnoj frekvenciji
(npr. 70/min). Kad se fibrilacija atrija konvertira u sinus-
ni ritam, algoritam zamjeÊuje pad atrijske frekvencije i
naËin rada se automatski iz DDI vraÊa u DDD-naËin rada.
Za moduliranje frekvencije (engl. rate-response) postoje
razliËiti senzori. VeÊina elektrostimulatora rabi tzv.
”activity” senzor koji registrira pokrete i potrese tijela i
na taj naËin regulira frekvenciju. Drugi ureaji kao sen-
zor rabe duæinu QT-intervala koja se mijenja ovisno o
simpatiËkoj stimulaciji. U istu svrhu moæe sluæiti i regi-
striranje minutne ventilacije. Neki elektrostimulatori
kombiniraju dva senzora i na taj naËin postiæu bolju pri-
lagodbu frekvencije psihofiziËkom stresu (senzor
aktivnosti reagira brzo i naglo, a QT-interval ili minutna
ventilacija sporije, ali trajnije) (4). Algoritam za nagli pad
frekvencije (engl. rate drop response) rabi se u terapiji
kardioinhibitorne vazovagalne sinkope. Kad elektrosti-
mulator registrira nagli pad frekvencije, tada poËne elek-
trostimulacija interventnom frekvencijom od 100 do
120/min tijekom nekoliko minuta. Viπom frekvencijom
pokuπava se bar djelomiËno kompenzirati dodatna
vazodepresorna komponenta vazovagalne reakcije.
Indikacije za elektrostimulaciju
AV-smetnje provoenja
RazliËiti stupnjevi AV-bloka (I-III. stupnja) mogu se mani-
festirati razliËitim simptomima (slabost, dispneja,
sinkopa, zatajivanje srca itd.), ali mogu biti i potpuno
asimptomatski. U osnovi, elektrostimulacija je indici-
rana ako je AV-blok simptomatski te ako razlog bloka
nije reverzibilan.
Poznato je da znaËajna PQ-prolongacija (> 300 ms)
moæe dovesti do simptoma i u odsutnosti viπih stupnje-
va bloka (5). Dugi PQ-interval uzrokuje atrijsku kontrak-
ciju vrlo blizu prethodne ventrikularne kontrakcije. Atrij-
ska kontrakcija se tako javlja prije kompletnog atrijskog
punjenja, katkada i usporedno s ventrikularnom kon-
trakcijom, πto znaËi protiv zatvorene valvule. To dovodi
do povrata krvi u velike vene. Time je ventrikularno pu-
njenje ugroæeno, smanjuje se udarni volumen, a raste
pulmonalni kapilarni tlak. Povrat krvi u velike vene dovo-
di do podraæaja baroreceptora i refleksne vazodilatacije,
πto dodatno remeti hemodinamiku. Nastaju posljedice
sliËne ”pejsmejkerskom” sindromu kod ventrikuloat-
rijskoga retrogradnog provoenja. Podskupina bolesnika
s disfunkcijom lijevog ventrikula i dugim PQ-intervalom
moæe imati korist od dvokomorske elektrostimulacije s
kraÊim AV-intervalom (6).
Blok II. stupnja tip I obiËno nastaje u AV-Ëvoru i rijetko
progredira u viπi stupanj bloka pa elektrostimulacija,
ako nema simptoma, nije indicirana. Za razliku, AV-blok
II. stupnja tip II obiËno nastaje infranodalno gdje je 113
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progresija u totalni blok Ëesta. Uz πiroki QRS-kompleks
koji upuÊuje na difuznu bolest provodnog sustava, elek-
trostimulacija je indicirana i bez tegoba (7). Simpto-
matski totalni AV-blok je sigurna indikacija za elektrosti-
mulaciju, a asimptomatski totalni AV-blok, Ëak i kod
frekvencije >40/min postaje jasna indikacija ako je
praÊen kardiomegalijom i disfunkcijom lijevog ventrikula.
AV-blok se katkada pogorπava u optereÊenju, pa ako nije
razlog ishemija, upuÊuje na bolest His-Purkinjeova sust-
ava. Takav blok  ima loπiju prognozu pa treba razmotriti
indikaciju za trajnu elektrostimulaciju (8).
Fascikularne smetnje provoenja
Bifascikularnim blokom zovemo infranodalnu smetnju
provoenja u dva fascikula desnog i lijevog snopa, dok
je trifascikularni blok dokazani blok u sva tri fascikulusa,
bez obzira jesu li nazoËni u istom EKG-u ili u razliËito vri-
jeme (alterirajuÊi blok grane). Trifascikularni blok takoer
upuÊuje na difuznu bolest provodnog sustava i Ëesto
napreduje u totalni AV-blok. Bolesnici su Ëesto simpto-
matiËni, pa Ëak i onda kada se razlog sinkope u
nazoËnosti bifascikularnog ili trifascikularnog bloka nije
sa sigurnoπÊu utvrdio, ili je nuæna primjena lijekova koji
mogu pogorπati blok, indicirana je profilaktiËka trajna
elektrostimulacija (sinkopa je moæda posljedica intermi-
tentnog totalnog AV-bloka). 
Bolest sinusnoga Ëvora
Bolest sinusnoga Ëvora oËituje se nizom aritmija: sinus-
na bradikardija, sinusni arest, sinoatrijski blok, parok-
sizmalna supraventrikularna tahikardija koja alterira s
periodima bradikardije ili jednostavna kronotropna
inkompetencija, tj. neodgovarajuÊi porast frekvencije u
naporu.  Bolesnici mogu imati simptome zbog bradikardi-
je, ali i zbog tahikardije, pa je za procjenu indikacije za
elektrostimulaciju nuæna korelacija simptoma i EKG-a, tj.
holter-EKG nalaza. Sinusna bradikardija u budnom sta-
nju od 40 do 50/min smatra se fizioloπkom kod dobro
treniranih osoba. Kod njih noÊu frekvencija moæe biti i
30/min povremeno praÊena  AV-blokom I. ili II. stupnja i
sinusnim pauzama sve do 2,8 sekunda (9). ZnaËenje
bradikardije i pauza u snu kod netreniranih osoba je
nejasno. Bolest sinusnoga Ëvora je danas Ëesta indikaci-
ja za elektrostimulaciju. Iako je efekt na simptome zbog
bradikardije znaËajan, nije sigurno da rezultira boljim
preæivljenjem ovih bolesnika (10).
Hipersenzitivni sinus karotikus i vazovagalna
sinkopa 
Sindrom hipersenzitivnoga sinusa karotikusa oËituje se
sinkopama zbog ekstremnoga refleksnog odgovora
nakon stimulacije sinusa karotikusa. Odgovor se
najËeπÊe sastoji u znaËajnoj bradikardiji uz asistoliju
zbog porasta tonusa parasimpatikusa. Meutim, 10-
20% bolesnika uz to ima i znaËajnu vazodepresornu
komponentu koja se manifestira gubitkom vaskularnog
tonusa i padom krvnoga tlaka zbog redukcije simpatiËke
aktivnosti. U procjeni indikacije za elektrostimulaciju,
kao i naËina elektrostimulacije potrebno je razmotriti
vaænost svake od ovih dviju komponenata u izazivanju
tegoba. Za dijagnozu se rabi masaæa sinusa karotikusa
u leæanju i stajanju te masaæa nakon primjene atropina
kojim se sprjeËava kardioinhibitorna komponenta. Poziti-
van nalaz je asistolija > 3 sekunde ili pad krvnog tlaka >
50 mmHg. S obzirom na to da 10-20% starijih osoba i
bez sinkopa ima pozitivan nalaz, za definitivnu odluku
potrebna je i reprodukcija simptoma tokom testiranja.
Neurokardiogena sinkopa nastaje zbog neadekvatnoga
refleksnog odgovora autonomnoga æivËanog sustava na
razliËite provokativne Ëimbenike. NajËeπÊe se radi o
vazovagalnoj sinkopi gdje je provokativni Ëimbenik
ortostaza ili neugodan bolni, sluπni ili vidni doæivljaj (11).
Neurokardiogena sinkopa je odgovorna za 10-40% svih
sinkopalnih epizoda, a smatra se da Êe 3% opÊe popu-
lacije bar jedanput u æivotu doæivjeti sinkopu. Dijagnoza
vazovagalne sinkope moæe se postaviti tilt-up testom.
Tip reakcije na tilt-testu moæe utjecati na dalju odluku o
terapiji. NajËeπÊi je mijeπani tip kada uz znaËajnu
bradikardiju postoji i znaËajna vazodepresorna kompo-
nenta. ©toviπe, Ëesto prvo dolazi do pada krvnog tlaka,
a tek onda bradikardije. U takvim sluËajevima elektro-
stimulacija nije osobito djelotvorna. Iako su studije
pokazale da je uËestalost tegoba znaËajno smanjena (ali
ne i nestala) nakon implantacije elektrostimulatora u
odnosu na placebo, uz Ëinjenicu da je mortalitet neu-
rokardiogene sinkope bez obzira na tip reakcije praktiËki
nula, elektrostimulacija za sada dolazi u obzir samo u
bolesnika s Ëestim recidivima sinkopa kardioinhibitornog
tipa (12). Kako je kardioinhibitorna komponenta Ëesto
praÊena vazodilatacijom, predloæeni su razliËiti postupni-
ci kojima se pokuπava poboljπati hemodinamika u
sinkopi. Najboljom se Ëini ”rate drop response” funkcija,
gdje se kod registriranja naglog pada spontane frekven-
cije, interventnom elektrostimulacijom > 100/min
pokuπava bar djelomiËno nadoknaditi pad krvnog tlaka
zbog vazodilatacije (13). 
Priroene srËane greπke i djeca
Elektrostimulacija djece i mlaih osoba s kongenitalnom
srËanom boleπÊu ima neke osobitosti. »esto se radi o
sloæenim palijativnim operacijama s rezidualnom abnor-
malnom fiziologijom i oπteÊenjem ventrikularne funkcije.
Kod takvih osoba bradikardija moæe biti simptomatska
pri frekvenciji koja kod zdravih osoba ne bi imala
znaËenja. Zbog toga je bitna povezanost simptoma i re-
lativne bradikardije, a ne apsolutna vrijednost frekvenci-
je. S druge strane, kliniËko znaËenje bradikardije ovisi i
o dobi. ©to je dijete mlae, to je za normalnu hemodi-
namiku potrebna viπa frekvencija. Kod mladih osoba s
boleπÊu sinusnog Ëvora osnovni kriterij za elektrostimu-
laciju su simptomatska bradikardija < 40/min ili asis-
tolija >3 sekunde. Uzroci gubitka svijesti kod djece s
bradikardijom Ëesto su ekstrakardijalni, npr. neurokar-
diogena sinkopa ili epilepsija. Kako su bradiaritmije kod114
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djece Ëesto intermitentne, katkada je za dijagnozu
potrebno duæe monitoriranje. Za tu je svrhu optimalan
ureaj ”Reveal” koji se implantira pod koæu i radi kao
dugotrajni ”loop”-rekorder. Bolesnik vanjskim aktiva-
torom daje signal za poËetak registracije, a ureaj biljeæi
EKG retrogradno nekoliko minuta prije nego je aktiviran.
MoguÊe je registrirati viπe epizoda, a vrijeme monitori-
ranja je oko godinu dana. Kod djece s asimptomatskim
kongenitalnim totalnim AV-blokom neke su studije
pokazale da elektrostimulator moæe poboljπati preæiv-
ljenje i sprijeËiti pojavu sinkopa (14). U procjeni potrebe
elektrostimulacije u asimptomatskom totalnom AV-bloku
bitna je prosjeËna srËana frekvencija, nazoËnost stanki,
pridruæena strukturna bolest srca, podnoπenje
optereÊenja i duæina QT-intervala.
Elektrostimulacija moæe biti indicirana i u nasljedno pro-
duljenom QT-intervalu praÊenome ventrikularnom
tahikardijom uzrokovanom bradikardijom i stankama,
bez obzira na to da li stanke nastaju spontano ili nakon
nuæne terapije beta-blokatorom (15). Joπ jedna osobitost
u male djece je naËin ugradnje te dugotrajni vaskularni
pristup. Transvenski pristup kod vrlo male djece nije
moguÊ pa je nuædan epikardni pristup. Dodatno se mora-
ju Ëuvati vaskularne strukture jer Êe tijekom æivota biti
potrebno implantirati i nekoliko elektroda. 
Tahiaritmije
Osim bradiaritmija elektrostimulacijom se mogu lijeËiti i
neke tahiaritmije. Takvi elektrostimulatori prepoznaju
tahikardiju i automatski aktiviraju elektrostimulaciju ili
se elektrostimulacija aktivira izvana. Kod bolesnika s
dugim QT-intervalom kombinacija beta-blokatora i elek-
trostimulacije skraÊuje QT-interval i prevenira ventriku-
larnu tahikardiju ovisnu o pauzama (16). Istraæivanja su
pokazala da je opasnost od fibrilacije atrija manja kod
dvokomorske elektrostimulacije, u odnosu na jednoko-
morsku (17). Tomu joπ viπe mogu pridonijeti veÊ
spomenuti antitahikardijski algoritmi (postekstrasis-
toliËka elektrostimulacija, stimulacija nakon automat-
skog prebacivanja itd.) te elektrostimulacija atrija iz sep-
tuma umjesto desne aurikule ili s viπe mjesta (18, 19).
Kako se veÊina atrijskih tahiaritmija moæe uspjeπno
lijeËiti lijekovima i radiofrekventnom ablacijom, potenci-
jalni bolesnici za antitahikardnu elektrostimulaciju prije
implantacije moraju proÊi testiranje kojim se dokazuje
da ureaj sigurno i bez nuspojava prekida tahikardiju.
Hipertrofijska kardiomiopatija
Hipertrofijska kardiomiopatija Ëesto je praÊena opstruk-
cijom izgonskoga trakta lijevoga ventrikula u sistoli s
mitralnom insuficijencijom ili bez nje. Elektrostimulacija
s kratkim AV-intervalom iz vrha ventrikula moæe smanjiti
gradijent u izgonskome traktu LV te poboljπati punjenje
lijevoga ventrikula. Jedan od moguÊih razloga je taj πto se
prvo kontrahira stimulirani vrh ventrikula, a onda baza
srca. Podaci o koristi elektrostimulacije u opstrukcijskoj
Tablica 2. Vjerojatne indikacije za trajnu elektrostimulaciju kod
bradiaritmije
Atrioventrikularni blok
• asimptomatski totalni AV-blok bez obzira na lokalizaciju s
prosjeËnom frekvencijom u budnom stanju >40/min uz
prisutnu kardiomegaliju ili disfunkciju lijevoga ventrikula
• asimptomatski AV-blok II. stupnja tip II s uskim QRS-kom-
pleksima
• asimptomatski AV-blok II. stupnja tip I na infrahisnom
nivou (dokazano elektrofizioloπki)
• AV-blok I. ili II. stupnja sa simptomima sliËnim ”pejsmej-
kerskom” sindromu
Bifascikularni ili trifascikularni blok
• sinkopa kada su drugi uzroci sinkope (posebno VT)
iskljuËeni
• HV-interval >100 ms u asimptomatskog bolesnika
• nefizioloπki infrahisni blok prilikom atrijske stimulacije
Bolest sinusnoga Ëvora
• frekvencija <40/min kada jasna povezanost znatnijih
tegoba i bradikardije nije dokazana
• sinkopa nejasne etiologije uz znatne abnormalnosti
funkcije sinusnoga Ëvora pri elektrofizioloπkom testiranju
Hipersenzitivni sinus karotikus i neurokardiogena sinkopa
• recidivi sinkopa bez jasne povezanosti s pozitivnim nala-
zom masaæe sinusa karotikusa
• znaËajni simptomi i recidivi neurokardiogene sinkope
dokazano kardioinhibitornog tipa reakcije (30)
Djeca i mlae osobe s priroenom  boleπÊu srca
• tahi-bradi sindrom kada je potrebna dugotrajna antiarit-
mijska terapija izuzevπi digitalis
• kongenitalni totalni AV-blok nakon prve godine æivota s
prosjeËnom frekvencijom <50/min, pauzama koje su naj-
manje dvostruke duæine osnovnog ciklusa ili uz simptome
zbog kronotropne inkompetencije
• dugi QT-interval sa 2:1 ili totalnim AV-blokom
• asimptomatska sinusna bradikardija u djece s komplek-
snom kongenitalnom greπkom i frekvencijom u mirovanju
<40/min ili pauzama >3 sekunde
• kongenitalna srËana bolest i poremeÊaj hemodinamike
zbog sinusne bradikardije ili gubitka AV-sinkronije
Prevencija i lijeËenje tahiaritmije
• visokoriziËni bolesnici s kongenitalno produljenim QT-
intervalom (31)
• recidivirajuÊe supraventrikularne tahiaritmije koje se
reproducibilno prekidaju elektrostimulacijom, a kateter-
ska ablacija ili lijekovi ne mogu kontrolirati aritmiju ili
imaju neprihvatljive nuspojave (32)
Dilatacijska i ishemijska kardiomiopatija 
(biventrikularna elektrostimulacija)
• na lijekove refraktorna kardiomiopatija u funkcijskoj
skupini NYHA III ili IV, uz blok lijeve grane sa QRS >120
ms, EF <35%, i teledijastoliËkim promjerom lijevoga ven-
trikula > 55 mm.
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Tablica 1. Sigurne indikacije za trajnu elektrostimulaciju kod bra-
diaritmije
AV-blok II. stupnja ili totalni AV-blok
• bradikardija sa simptomima
• aritmija koja zahtijeva lijekove koji Êe dovesti do simpto-
matske bradikardije
• asistolija >3,0 s ili doknadni ritam <40/min u budnom
stanju, bez obzira na simptome
• nakon ablacije AV-Ëvora
• AV-blok nakon kardijalne operacije za koji se pretpostav-
lja da Êe trajati (eventualna rezolucija oËekuje se u okviru
2 tjedna)
• neuromuskularna bolest uz AV-blok (moguÊa nepredvidlji-
va progresija u viπi blok)
• simptomatski AV-blok II. stupnja bez obzira na tip i
lokalizaciju
• AV-blok II. stupnja tip II sa πirokim QRS-kompleksima 
Bifascikularni ili trifascikularni blok
• intermitentno totalni AV-blok
• AV-blok II. stupnja tip II
• alterirajuÊi blok grane 
Bolest sinusnog Ëvora
• dokumentirana simptomatska bradikardija i pauze
• iatrogena simptomatska bradikardija kao posljedica lije-
ka za koji nema alternative
• simptomatska kronotropna inkompetencija 
Hipersenzitivni sinus karotikus i neurokardiogena sinkopa
• recidivi sinkopa zbog hipersenzitivnog sinusa karotikusa
kada bolesnik ne dobiva lijekove koji mogu deprimirati
sinusni Ëvor ili AV-provoenje
Djeca i mlade osobe s kongenitalnom srËanom greπkom
• AV-blok II. i III. stupnja uz simptomatske bradikardije,
ventrikularnu disfunkciju ili mali minutni volumen
• bolest sinusnoga Ëvora s neodgovarajuÊom frekvencijom
za dob, povezana sa simptomima
• poslijeoperacijski AV-blok II. i III. stupnja koji traje naj-
manje 7-14 dana nakon operacije (28)
• kongenitalni totalni AV-blok sa πirokim QRS-kompleksi-
ma, kompleksnom ventrikularnom ekstrasistolijom ili ven-
trikularnom disfunkcijom (29)
• kongenitalni totalni AV-blok kod dojenËadi s frekvencijom
<50-55/min ili kongenitalnom strukturnom boleπÊu i
frekvencijom <70/min
• ventrikularne tahikardije inducirane stankama s produ-
ljenim QT-intervalom ili bez njega gdje je korist elektro-
stimulacije dobro dokumentirana 
Prevencija i lijeËenje tahiaritmija
• dugotrajna o stankama ovisna ventrikularna tahikardija
(VT) s produljenim QT-intervalom ili bez njega gdje je
djelotvornost elektrostimulacije dokazana
Transplantacija srca
• simptomatska bradiaritmija ili kronotropna inkompetenci-
ja gdje se ne oËekuje oporavak
hipertrofijskoj kardiomiopatiji su proturjeËni. Rani rezul-
tati upuÊuju na simptomatsko poboljπanje i smanjenje
gradijenta izgonskoga trakta LV koje se odræava Ëak i
nakon prekida elektrostimulacije (20), dok noviji pokusi
nisu pokazali poboljπanje u kvaliteti æivota (21). Bolesni-
ci koji bi mogli imati koristi od dvokomorske elektro-
stimulacije su oni sa simptomatskom hipertrofijskom
kardiomiopatijom refraktornom na lijekove uz znaËajni
gradijent u izgonskome traktu LV (>30 mmHg u mirova-
nju ili >50 mmHg kod provokacije). Alternativna terapija
je sep-talna miotomija ili perkutana alkoholna ablacija.
Kod bolesnika s veÊim rizikom od nagle smrti i jasnom
klasiËnom indikacijom za elektrostimulaciju, bolji je izbor
vjerojatno implantacija kardiovertera, iako bolesnikovo
stanje u tom trenutku ne zahtijeva kardioverter.
Kongestivno zatajivanje srca
Kratki AV-interval moæe optimalizirati punjenje lijevoga
ventrikula, smanjiti mitralnu regurgitaciju i poveÊati
udarni volumen (22). Minutni je volumen u jednoj studiji
porastao 38% ako se srce stimuliralo skraÊenim AV-
intervalom. Bazalni AV-interval u toj studiji bio je u pro-
sjeku 280 ms. Kad je AV-interval bio kraÊi, nije bilo
nikakve koristi (23).
Intraventrikularne smetnje provoenja, Ëesto prisutne u
kongestivnom srËanom zatajenju, vode diskoordiniranoj
kontrakciji hemodinamski veÊ ugroæenoga ventrikula.
Zakasnjela aktivacija lijevoga ventrikula pri elektrostimu-
laciji iz desnog ventrikula dovodi do disinkronije ne samo
izmeu desnoga i lijevoga ventrikula nego i izmeu
razliËitih dijelova lijevoga ventrikula, πto dodatno remeti
hemodinamiku. Zbog disinkronije papilarnih miπiÊa moæe
se dodatno pogorπati i mitralna insuficijencija. Biven-
trikularna elektrostimulacija moæe sinkronizirati kontrak-
ciju unutar lijevoga ventrikula, kao i izmeu obaju ven-
trikula. Time se moæe znaËajno poboljπati kardijalni
indeks, smanjiti sistemska i pluÊna vaskularna rezisten-
cija, kao i mitralna insuficijencija (24). Novije su studije
pokazale da se kod bolesnika u NYHA III ili IV funkcij-
skom stupnju srËanog zatajenja, smanjenom ejekcij-
skom frakcijom i blokom lijeve grane u EKG-u biventriku-
larnom stimulacijom poboljπava podnoπenje napora pri
ergometriji, kvaliteta æivota i uËestalost rehospitalizacija.
Uz to se smanjuje i πirina QRS-kompleksa (25, 26). Za
sada joπ nema podataka poboljπava li se i preæivljenje.
Studije u tijeku Êe pokazati da li kombinacija biventriku-
larne elektrostimulacije i kardiovertera uz poboljπanje
kvalitete æivota poveÊava i preæivljenje. Biventrikularna
elektrostimulacija moæe imati korist ako se radi o
bolesniku u funkcijskoj NYHA klasi III ili IV uz nazoËan
blok lijeve grane sa πirinom QRS-kompleksa ≥150 ms i
kada je istisna frakcija (EF) ≤35%. Ako je πirina QRS-
kompleksa 120-150 ms, onda je poæeljan dodatni krite-
rij asinkronije kontrakcije ventrikula. Neki od njih su
preejekcijsko kaπnjenje, tj. izovolumno kontrakcijsko vri-
jeme > 140 ms, interventrikularno mehaniËko kaπnjenje
(aortni protok - pulmonalni protok) > 40 ms, a najvaæni-
jim se Ëini dokaz disinkronije kontrakcije s pomoÊu116
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tkivnoga doplera. Kod biventrikularne elektrostimulacije
elektroda za lijevi ventrikul postavlja se u koronarni
sinus, i to u posterolateralnu ili lateralnu granu sinusa,
tj. u podruËje koje se zadnje kontrahira. Postavljanje
elektrode distalnije u koronarni sinus moæe imati suprot-
ni uËinak, tj. joπ viπe pogorπati disinkroniju i hemodi-
namiku. 
VeÊina bradiaritmija nakon transplantacije srca
povezana je s boleπÊu sinusnog Ëvora. Kod 50% bolesni-
ka dolazi do oporavka unutar 6-12 mjeseci pa je elek-
trostimulacija nepotrebna u veÊine bolesnika (27). Ipak,
zbog usporenoga oporavka i rehabilitacije neki savjetuju
slobodniju uporabu trajne elektrostimulacije nakon
transplantacije srca.  
Vaæna Ëinjenica u odabiru sustava za elektrostimulaciju
je vjerojatnost napredovanja poremeÊaja automatizma i
provoenja u buduÊnosti. Izabire se sustav koji Êe te
eventualne buduÊe potrebe zadovoljiti. Zato je to  obiËno
elektrostimulator s mnogo viπe moguÊnosti nego je to
pri implantaciji potrebno. Primjerice, bolest sinusnoga
Ëvora u odreenom postotku u buduÊnosti uzrokuje i AV-
-smetnje provoenja, pa kad se na to sumnja, bolje je
umjesto AAI odmah implantirati DDD-elektrostimulator.
Studije su takoer pokazale da je uËestalost fibrilacije
atrija, srËane insuficijenije i pejsmejkerskog sindroma
znaËajno manja, a kvaliteta æivota veÊa kod DDD u odno-
su na VVI-naËin stimulacije te uz ”rate response” kao
dodatnu funkciju (33). VVI-elektrostimulator je tako indi-
ciran samo kod trajne atrijske tahiaritmije te eventualno
kod vrlo starih i slabo pokretnih bolesnika ili ako je
potreba za elektrostimulacijom vrlo rijetka i kratka. Na
ove odluke sigurno utjeËe i znaËajno niæa cijena VVI-
-ureaja te vrlo mala oËekivana korist DDD u odnosu na
VVI-naËin stimulacije kod ovakvih bolesnika (slika 6 i 7).
Indikacije za implantaciju 
kardioverter-defibrilatora
Poznato je da je stopa recidiva maligne aritmije 30-50%
u 2 godine ako uzrok aritmije nije eliminiran. MoguÊnosti
lijeËenja malignih aritmija ukljuËuju antiaritmike, kateter-
sku ili intraoperativnu ablaciju aritmogenog æariπta te
ugradnju kardioverter-defibrilatora (AICD - engl. automat-
ic internal cardioverter defibrillator) - vidi tablicu 3. Od
antiaritmijske terapije za ovu indikaciju dolaze u obzir
samo amiodaron i eventualno sotalol. Kardioverter se u
odnosu na antiaritmike pokazao za oko 27% djelotvorni-
jim (34, 35). Kateterska ablacija je uspjeπna u oko 70%
bolesnika sa strukturnom bolesti srca, ali se recidiv jav-
lja u oko 33% bolesnika. AICD je uspjeπan u konverziji
ventrikularne tahikardije antitahiaritmijskom elektrosti-
mulacijom u oko 90% epizoda, a u kombinaciji sa πok-te-
rapijom i u 98% epizoda maligne aritmije (36). AICD je u
poËetku razvijen za sekundarnu prevenciju nagle smrti,
πto znaËi za bolesnike koji su to veÊ jednom preæivjeli
(37). U sekundarnoj prevenciji kardijalnog aresta i
maligne aritmije AICD ima veÊu korist kod bolesnika s
reduciranom sistoliËkom funkcijom (EF < 35%) (38). To
se gotovo podjednako odnosi na bolesnike s koronar-
nom boleπÊu i idiopatskom dilatativnom kardiomiopati-
jom (39).
Kod bolesnika s hereditarno produljenim QT-intervalom
AICD se preporuËuje kod recidivirajuÊih sinkopa usprkos
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terapiji koja ukljuËuje beta-blokatore, lijevu cerviko-
torakalnu simpatektomiju i eventualno klasiËnu elektros-
timulaciju (40). Takoer se preporuËuje kao primarna ter-
apija kod bolesnika kod kojih je prva manifestacija
bolesti bila sprijeËena nagla smrt, a u obiteljskoj ana-
mnezi imaju naglu smrt uæeg Ëlana obitelji.
Iako u sluËaju idiopatske ventrikularne fibrilacije elektro-
fizioloπko testiranje upuÊuje na dobar uËinak antiaritmika
IA skupine, dugotrajna djelotvornost lijekova nije poznata
pa veÊina autora preporuËuje implantaciju  AICD-a (41).
AICD je indiciran i u terapiji Brugadina sindroma ako je
praÊen simptomima ili ima obiteljsku anamnezu nagle
smrti.
Iako ima podataka da u hipertrofijskoj kardiomiopatiji
amiodaron poboljπava preæivljavanje, drugi podupiru
implantaciju AICD-a u visokoriziËnih bolesnika (42). Viπi
stupanj opasnosti imaju bolesnici s veÊ preæivjelim
arestom ili dugotrajnom VT, obiteljskom anamnezom
nagle smrti, hipertrofijom LV >30 mm, ponavljanim
sinkopama pogotovo ako se to dogaa u naporu te
Ëestim repetitivnim kratkotrajnim VT. 
Kod aritmogene displazije desnoga ventrikula profilak-
tiËki se implantira AICD ako su lijekovi neefikasni, πto
obiËno i jest sluËaj (43). Ako se radi o VT s uvijek istom

































VVI - jednokomorski ventri-
kularni elektrostimu-
lator
VVIR - jednokomorski ventri-
kularni elektrostimu-
lator sa senzorom za
modulaciju frekvencije
VDD - “single lead ” dvoko-
morski elektrostimula-
tor






Tablica 3. Indikacije za implantaciju AICD-a
Sigurne indikacije
• kardijalni arest zbog VF/VT kada uzrok nije reverzibilan
• spontana dugotrajna VT uz strukturnu bolest srca
• sinkopa nepoznatog uzroka s hemodinamski znaËajnom
dugotrajnom VT induciranom elektrofizioloπkim testira-
njem, kada je terapija lijekovima neuËinkovita ili se ne
podnosi
• kratkotrajna VT kod bolesnika s preboljelim infarktom, dis-
funkcijom LV i inducibilnom dugotrajnom nesupresibilnom
VT (49)
• spontana dugotrajna VT u bolesnika bez strukturne bolesti
srca kada drugi naËini terapije nisu uËinkoviti ili moguÊi
Vjerojatne indikacije
• bolesnici s disfunkcijom LV (EF <30%) najmanje 1 mjesec
nakon infarkta miokarda i 3 mjeseca nakon operativne
revaskularizacije
Kod bolesnika sa sinkopama nepoznate etiologije elek-
trofizioloπkom studijom se katkada inducira hemodi-
namski znaËajna dugotrajna VT. Kako se onda pret-
postavlja da je VT uzrok sinkopa, i ovi bolesnici su kan-
didati za AICD (44).
©to se tiËe primarne prevencije maligne aritmije i nagle
smrti, bolesnici s preboljelim infarktom, disfunkcijom LV
(EF <40%), kratkotrajnom VT i/ili dugotrajnom nesupre-
sibilnom VT pri elektrofizioloπkom testiranju imaju
znaËajno bolju æivotnu prognozu ako se lijeËe AICD-om
(45). Nova moguÊa indikacija za preventivnu implantaci-
ju AICD-a su i bolesnici s EF <30% najmanje jedan
mjesec nakon infarkta miokarda i 3 mjeseca nakon ope-
rativne revaskularizacije miokarda, bez obzira na prisut-
nost ili odsutnost ventrikularne aritmije. Apsolutna
redukcija rizika u ovoj studiji bila je 5,6%, a relativna
redukcija 31% (46). Ipak, zamijeÊena je poveÊana uËe-
stalost pogorπanja srËanog zatajenja u bolesnika s
AICD, a osim toga cijena-korist, kao i aktualno produl-
jenje   æivota u ovoj grupi nisu joπ poznati. Stoga je pre-
poruka da se pokuπa dodatnim varijablama bolje strati-
ficirati rizik. Dvije varijable koje su se jedine za sada
pokazale znaËajnima jesu πirina QRS-kompleksa >120
ms te atrijska fibrilacija kao osnovni ritam. Ovakvu
miπljenju pridonose i rezultati CABG-Patch studije koja
nije pokazala korist AICD-a kod bolesnika s EF <35% i
pozitivnim nalazom kasnih potencijala kad su podvrgnu-
ti operativnoj revaskularizaciji miokarda (47).
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Postoji joπ niz stanja i situacija kada bi implantacija
AICD-a mogla biti korisna, ali one nisu navedene jer za
sada joπ nema veÊih studija koje bi to sigurno potvrdile
(48).
S druge strane, implantacija AICD-a je kontraindicirana,
odnosno ne preporuËuje se ako je razlog maligne aritmi-
je reverzibilan (akutni infarkt, poremeÊaj elektrolita itd.),
ako je maligna aritmija nastupila u okviru WPW-sindroma,
kod bolesnika u NYHA IV funkcionalnoj klasi koji nisu kan-
didati za transplantaciju ili je oËekivano trajanje æivota
manje od 6 mjeseci, kod bolesnika sa psihijatrijskom
boleπÊu (relativna kontraindikacija) te kod bolesnika s
uËestalim atakama tahiaritmije koje se ne mogu kontro-
lirati lijekovima ili elektrostimulacijom pretjecanjem. 
Godiπnje se sada u Hrvatskoj ugradi viπe od 1300 elek-
trostimulatora i oko 15 AICD-a. To znaËi da je viπe od
10000 osoba nosilac jednog od ureaja. Vaæno je
skrenuti pozornost na moguÊe interakcije elektrostimu-
latora i vanjskoga elektriËnoga polja. PraktiËno je to
bitno u sluËaju operacije i uporabe elektrokautera ili dru-
gog sliËnog ureaja te u sluËaju vanjske elektrokonver-
zije ili defibrilacije. ElektriËno polje stvoreno elek-
trokauterom moæe obuzdati elektrostimulator ili induci-
rati elektroπok AICD-a. Zbog toga je ureaj potrebno
reprogramirati prije operacije u kojoj se planira upotreba
elektromagnetskoga izvora. Elektrostimulator se repro-
gramira u DDT ili VVT odnosno DOO ili VOO-naËin rada,
a kardioverter se iskljuËuje. Nakon operacije ureaj je
Bolest sinusnog Ëvora
Prisutna AV smetnja provoenja ili
se to oËekuje u buduÊnosti
Potreba za modulacijom
frekvencije
Potreba za AV sinkronijom
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potrebno provjeriti i ponovno reprogramirati u inicijalni
naËin rada. Alternativno i mnogo jednostavnije je, pogo-
tovo ako se radi o hitnoj operaciji ili nema moguÊnosti
reprogramiranja, postaviti na grudni koπ iznad ureaja
obiËan magnet. Magnet prolazno prevodi elektrostimula-
tor u fiksni (DOO ili VOO) naËin rada u tzv. magnetskoj
frekvenciji (obiËno 90-100/min), a kardioverzija AICD-a se
iskljuËuje. Nakon operacije magnet se ukloni i ureaj se
automatski vraÊa u stari program. Nedostatak DOO/VOO-
naËina rada je πto zbog fiksnog ritma elektrostimulatora
postoji moguÊnost elektriËnog impulsa u vulnerabilnu
fazu spontanog impulsa, ako postoji spontani ritam sliËne
ili bræe frekvencije od elektrostimulatora.
Drugi moguÊi problem je potreba za elektrokonverzi-
jom/defibrilacijom kod nositelja elektrostimulatora.
Danas svi elektrostimulatori imaju zaπtitu, pa je
oπteÊenje ureaja kao posljedica elektroπoka rijetko.
Postoji moguÊnost da zbog visoke energije provedene
kroz elektrodu doe do oπteÊenja miokarda na mjestu
kontakta s elektrodom. To moæe znaËajno promijeniti
prag stimulacije i amplitudu spontanog signala. Zato se
preporuËuje da se elektrode za elektrokonverziju
postave bar 10 cm udaljeno od elektrostimulatora i da
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os izmeu pedala defibrilatora bude okomita, a ne para-
lelna, s osi elektrode trajnog elektrostimulatora.
ZakljuËak
Elektrostimulatori, a pogotovo kardioverter-defibrilatori su
danas vrlo sofisticirani i skupi ureaji s velikim brojem
programabilnih parametara, Ëime se ureaj moæe dobro
prilagoditi potrebama bolesnika. VeÊina ureaja ima i
memoriju kojom se moæe retrogradno provjeriti  rad
ureaja te sliËno dugotrajnom ”loop”-rekorderu dijagnos-
ticirati tip aritmije. Novim tehnoloπkim dostignuÊima i
novim prospektivnim studijama indikacije za elektrosti-
mulaciju i implantaciju kardioverter-defibrilatora svakim
se danom proπiruju. U meuvremenu objavljeni su rezul-
tati prijevremeno prekinute COMPANION studije. Morta-
litet bolesnika u grupi s resinkronizacijom, a pogotovo u
kombinaciji s AICD-om bio je znaËajno niæi (50). Meutim,
kao i u MADIT II studiji (46) joπ su neka pitanja
nerijeπena (30% bolesnika nije reagiralo na terapiju), npr.
visoka cijena ureaja i veliki broj bolesnika koji bi zado-
voljavao navedene kriterije.
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